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RESUMO: 
 
Mucosite peri-implantar é uma doença reversível, que não apresenta perda de tecido 
de suporte e não deixa sequelas. Estudos prévios demonstraram que o acúmulo de 
biofilme nas superfícies peri-implantares induz a uma resposta inflamatória. A relação 
de causa-efeito pode ser constatada a partir de 21 dias na maioria dos indivíduos. 
Entretanto foi observado que os sinais clínicos da inflamação podem apresentar 
diferenças nas intensidades e taxas de progressão. O histórico de doença periodontal 
parece ser importante para o desenvolvimento de respostas inflamatórias precoces 
e/ou mais intensas. Sendo assim, o objetivo deste estudo foi avaliar, através de 
parâmetros clínicos e imunológicos, as mudanças ocorridas durante o processo de 
desenvolvimento e remissão da mucosite experimental peri-implantar de pacientes 
com histórico de periodontite grau C (estágio III e IV). Foram incluídos 10 pacientes, 
com histórico de periodontite grau C (estágio III e IV) que apresentavam pelo menos 
um implante unitário do sistema de implante dentário Straumann® há mais de 6 meses 
em função. Os voluntários foram submetidos ao modelo de mucosite experimental de 
21 dias. A avaliação clínica e imunológica foi realizada em cinco períodos (baseline, 
7, 14, 21 e 42 dias). Os resultados demonstraram a relação de causa e efeito entre a 
formação do biofilme e a mucosite, ao relacionar o aumento significativo do índice de 
placa (p=<0,001) com o índice gengival modificado (p=<0,001), escore de 
sangramento angulado (p=0,005) e o fluido crevicular peri-implantar (p=0,031). O perfil 
imunológico observado apresentou aumento e remissão das citocinas capazes de 
modular a resposta inflamatória (IL-1β, IL-6, IFN-γ, TNF-α e IL-4), com excessão da 
IL-17 (p=0,167), que pareceu não ser influenciado pelo acumulo induzido de biofilme. 
Sendo assim, dentro dos limites deste estudo, conclui-se que a relação de causa e 
efeito entre o acúmulo de biofilme e a resposta inflamatória clínica/imunológica é 
verdadeira para pacientes com histórico de periodontite grau C (agressiva). 
  
Palavras-chave: Periodontite Agressiva, Biomarcadores, Mucosite.
  
 
 
ABSTRACT: 
 
Peri-implant Mucositis is a reversible disease, which does not present supportive 
tissue loss and leaves no sequelae. Previous studies have demonstrated that the 
accumulation of biofilm on the peri-implant surfaces induces an inflammatory 
response. The cause-effect relationship can be verified from 21 days in most of the 
individuals. However, it has been observed that the clinical signs of inflammation can 
present with different intensities and rates of progression. The history of periodontal 
disease seems to be an important factor for the development of early and / or more 
intense inflammatory responses. Therefore, the objective of this study was to evaluate, 
through clinical and immunological parameters, the changes that occurred during the 
process of development and remission of experimental periimplant mucositis of 
patients with a history of grade C periodontitis (stage III and IV). Ten patients with a 
history of grade C periodontitis (stage III and IV) who had at least one single implant 
of the Straumann® dental implant system in function for more than 6 months were 
included. The volunteers were submitted to a 21-day experimental mucositis model. 
The clinical and immunological evaluation was performed in five periods (baseline, 7, 
14, 21 and 42 days). The results demonstrated the cause and effect relationship 
between biofilm formation and mucositis, correlating a significant increase in plaque 
index (p=<0,001)) with the modified gingival index (p <0,001, angulated bleeding score 
(p=0,005) and peri-implant crevicular fluid (p = 0.006). The immunological profile 
showed increased and remission of the cytokines capable of modulating the 
inflammatory response (IL-1β, IL-6, IFN-γ, TNF-α and IL-4), with the exception of IL-
17 (p = 0.1765), which appeared not to be influenced by the induced accumulation of 
biofilm. Therefore, within the limits of this study, it can be concluded that the cause and 
effect relationship between biofilm accumulation and the clinical / immunological 
inflammatory response is true for patients with a history of grade C (aggressive) 
periodontitis. 
 
Keywords: Aggressive Periodontitis, Biomarkers, Mucositis
  
 
 
SUMÁRIO 
1 INTRODUÇÃO ............................................................................................... 12 
2 REVISÃO DA LITERATURA ......................................................................... 16 
2.1Classificação das Doenças Periodontais.............................................................. 16 
2.2Reabilitação implantar em pacientes com histórico de Doença 
Periodontial  ........................................................................................................ 19 
2.3 Mucosite Experimental ......................................................................................... 21 
3 PROPOSIÇÃO ...................................................................................... 25 
4 MATERIAL E MÉTODOS .................................................................... 26 
4.1Seleção da amostra ............................................................................................. 26 
4.1.1Critérios de inclusão dos pacientes ................................................................... 26 
4.1.2Critérios de exclusão dos pacientes .................................................................. 26 
4.1.3Critérios de Saída .............................................................................................. 27 
4.2Delineamento do estudo....................................................................................... 27 
4.3Mensuração dos parâmetros avaliados ................................................................ 30 
4.3.1Calibração do examinador ................................................................................. 32 
4.4Coleta do Fluido Crevicular implantar  ................................................................. 32 
4.5Análise Imunológica ............................................................................................. 33 
4.6Análise Estatística ................................................................................................ 34 
5 RESULTADOS ...................................................................................... 35 
6 DISCUSSÃO ......................................................................................... 41 
7 CONCLUSÃO ....................................................................................... 46 
REFERÊNCIAS ......................................................................................................... 47 
ANEXOS ...................................................................................................................55 
ANEXO 1 – Certificado Comitê de Ética ................................................................55 
ANEXO 2 – Turnitin .................................................................................................56
      
 12 
 
 
1 INTRODUÇÃO 
 
Em 1965, Löe e colaboradores demonstraram consistentemente que o acúmulo 
de biofilme nas superfícies dentais induz a uma resposta inflamatória gengival 
(gengivite). A relação de causa-efeito pode ser constatada a partir de 21 dias na 
maioria dos indivíduos, entretanto foi observado que os sinais clínicos da inflamação 
podem se apresentar com diferentes intensidades e taxas de progressão. 
Alguns autores defendem que as diferenças encontradas na resposta 
inflamatória dos voluntários está diretamente relacionada com a quantidade e 
qualidade do biofilme formado (Löe et al.1965; Theilade et al, 1966; Moore et al. 1982; 
Breuer & Cosgrove, 1989), enquanto outros acreditam que a intensidade da resposta 
inflamatória correlaciona-se à resposta do hospedeiro, fatores genéticos ou 
ambientais (Wiedemann et al, 1979; Abbas et al. 1986; Tatakis & Trombelli 2004). 
Dentre as condições relacionados ao hospedeiro, a idade e o histórico de doença 
periodontal parecem ser importantes para o desenvolvimento de respostas 
inflamatórias precoces e/ou mais intensas.  
Em um protocolo de abstenção da higiene oral por 18 dias, pacientes jovens 
(25 - 39 anos) com histórico de doença periodontal desenvolveram sinais clínicos de 
inflamação (sangramento a sondagem) precocemente, quando comparados a 
pacientes mais velhos (45 – 54 anos), contudo esta distinção não pode ser justificada 
através de diferenças microbiológicas e imunológicas, pois estas não foram 
encontradas entre os grupos analisados (Van Der Velden et al, 1985; Abbas F et al, 
1986). Anos depois, outro grupo de pesquisadores retornaram às avaliações quanto 
à susceptibilidade de indivíduos para desenvolver gengivite. Neste estudo 20 
pacientes divididos em 2 grupos (pacientes saudáveis e pacientes com histórico de 
periodontite grau C, denominada na época, periodontite de progressão rápida) foram 
incluídos no protocolo de gengivite experimental com duração de 4 semanas, e apesar 
dos indivíduos do grupo com histórico de doença periodontal acumular mais biofilme, 
nenhuma diferença clínica, microbiológica e imunológica foi encontrada (Johnson TC 
et al,1997). Estes resultados não corroboram com os de Trombelli L e colaboradores 
(2006), pois em seu estudo, após o 21 dias de acúmulo de  biofilme, uma maior 
resposta inflamatória foi encontrada em pacientes com histórico de doença periodontal 
grau C, observado através do aumento significativo de volume do fluído crevicular ao 
comparar com pacientes saudáveis; em outras palavras, o histórico de doença 
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periodontal parece ser um fator relevante ao considerar a susceptibilidade de 
indivíduos em desenvolver inflamação gengival. 
Outros pesquisadores repetiram o experimento em diversos estudos pré-
clínicos e clínicos, com várias modificações a fim de verificar se a associação da 
higiene oral deficiente e inflamação seria verdadeira também na mucosa peri-
implantar. Berglundh e colaboradores (1992) compararam a resposta inflamatória 
frente ao acumulo de biofilme após 3 semanas no tecido gengival e peri-implantar de 
cachorros, e os resultados histomorfométricos demonstraram que ocorreu a resposta 
inflamatória, porém não houve diferenças estatisticamente significantes quanto ao 
infiltrado inflamatório entre os tecidos. Em seguida, trabalhos clínicos em humanos 
foram desenvolvidos, e os resultados variam. 
Pontoriero e colaboradores (1994), submeteram 20 pacientes ao protocolo de 
deposição de biofilme em sítios dentais e peri-implantares por 3 semanas e nenhuma 
diferença clínica e microbiológica entre os tecidos foi encontrada. Outros trabalhos 
foram desenvolvidos e diferentemente de Pontoriero os resultados demonstraram que 
os sítios peri-implantares parecem responder com maior intensidade ao acumulo de 
biofilme, apesar de acumular menor volume (Salvi GE et al, 2011; Meyer S et al, 
2016).Na literatura, apenas Zitzmann e colaboradores (2001) observaram resposta 
inflamatória mais pronunciada em tecido gengivais do que peri-implantares. 
Atualmente o estudo que utilizou ferramentas mais complexas de avaliação 
imunológica e microbiológica na comparação entre os tecidos gengivais e peri-
implantares foi o de Schincaglia GP e colaboradores (2017). Neste trabalho piloto, 15 
indivíduos com saúde periodontal foram submetidos ao acumulo de biofilme por 21 
dias, e os resultados coincidem com os anteriores, em que foi observado que os sítios 
implantares acumulam menos biofilme do que os tecidos dentais, contudo a 
comunidade bacteriana presente nos sítios peri-implantares era mais heterogênea e 
a resposta inflamatória dos tecidos moles mais intensa. A nível de biomarcadores, não 
foram encontradas diferenças na resposta imunológica entre dentes e implantes, 
durante o período de indução os biomarcadores IL-1ra, IL-1 alfa, IL-1 beta e 
Lactoferrina aumentaram, contudo apenas a IL-1ra alcançou níveis significativos. 
Alguns mediadores inflamatórios como a Interleucina I-alfa, Interleucina 8, 
Lactoferrina, Mieloproteinase mostraram uma tendência a ser mais concentrados em 
torno dos sítios peri-implantares. Semelhantemente, Salvi GE e colaboradores, 
comparou a expressão de biomarcadores inflamatórios entre dentes e implantes 
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durante o protocolo de indução de gengivite e mucosite peri-implantar, e observou que 
a expressão de Interleucina -8 não foi diferente ao comparar dentes e implantes, mas 
a metaloproteinases pareceram mais concentradas nos sítios peri-implantares. Em 
contraste, outro estudo comparou dentes e implantes dentários após 21 dias de 
acúmulo de biofilme e as citocinas IL-1beta, TNF-alta e IFN-gama foram 
significativamente maiores no fluido crevicular gengival ao comparar com o fluido 
crevicular peri-implantar. 
O efeito do biofilme sobre os tecidos peri-implantares e gengivais já foram 
amplamente estudados, entretanto poucos trabalhos avaliaram o efeito do biofilme 
sobre os tecidos gengivais em pacientes com histórico de doença periodontal grau C 
(Van Der Velden et al, 1985; Abbas F et al, 1986; Trombelli L et al, 2006) e nenhum 
estudo observou a resposta dos tecido peri-implantares. 
 Indivíduos com periodontite grau C (AAP, 2018), desordem anteriormente 
denominada periodontite agressiva (Armitage, 1999) apresentam destruição 
periodontal com rápida progressão, excedendo ao esperado pela quantidade de 
biofilme presente. Devido a agressividade dessa desordem, a perda precoce dos 
elementos dentais pode ocorrer, acarretando muitas vezes em problemas funcionais 
e estéticos. 
Atualmente, uma opção para a reabilitação oral de pacientes parcial e/ou 
totalmente edêntulos são os implantes osseointegrados. Groisman e colaboradores 
(2001) em estudo retrospectivo de 5 anos, relatou índice de sucesso de 95,57% em 
271 implantes instalados na mandíbula e maxila. Similarmente, Sullivan e 
colaboradores (2001) afirmou que com planejamento adequado e bem executado, 
obtém-se índice de sucesso em torno de 95% em pacientes com saúde periodontal.  
Entretanto, percebeu-se um crescente índice de falha na reabilitação com 
implantes associadas a ocorrência de doenças inflamatórias peri-implantares – 
mucosite e peri-implantite (Salvi et al., 2007). Recentemente, Theodoridis e 
colaboradores (2017) em revisão sistemática concluiu que a taxa de sobrevida de 
implantes instalados em pacientes com histórico de periodontite grau C (Periodontite 
Agressiva) é significativamente menor do que em pacientes saudáveis ou com 
histórico de periodontite grau A ou B, pois a perda de osso marginal aos implantes a 
partir de doenças inflamatórias, parece ser maior nesses indivíduos. Lang NP e 
colaboradores (2011) inferiram que a gengivite e a mucosite peri-implantar não são 
fundamentalmente diferente das perspectivas da patogênese. Ambas as desordens 
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representam uma resposta inflamatória do hospedeiro frente a um biofilme disbiótico. 
Assim sendo, a mucosite peri-implantar parece representar um processo inflamatório 
precursor da peri-implantite, semelhantemente a gengivite para periodontite. 
Visto que indivíduos com histórico de doença periodontal grau C, parecem 
apresentar resposta inflamatória gengival mais intensa quando expostos ao acúmulo 
de biofilme (Van Der Velden et al, 1985; Abbas F et al, 1986; Trombelli L et al, 2006), 
e maiores riscos de perda de implantes devido a doenças inflamatórias (mucosite peri-
implantar e mucosite), o conhecimento dos elementos envolvidos na mucosite e o seu 
tratamento devem ser o pré-requisito para a prevenção da peri-implantite. Logo, faz-
se necessário o maior entendimento dos processos clínicos e imunológicos presentes 
na resposta inicial dos tecidos peri-implantares de pacientes com histórico de 
periodontite grau C frente ao acumulo experimental de biofilme, 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
 
2.1 Classificação das Doenças Periodontais  
Segundo a Academia Americana de Periodontia, Periodontite é o termo 
utilizado para a inflamação que ocorre nos tecidos periodontais resultando em perda 
de suporte e osso alveolar. Conforme a classificação das doenças periodontais de 
1989, a Periodontite podia ser classificada em Periodontite do adulto, e Periodontite 
de início precoce (periodontite juvenil). Passados 10 anos, em 1999 durante o 
“workshop” internacional para a Classificação das doenças e condições periodontais, 
mudanças na classificação vigente foram propostas. 
A Periodontite do adulto, foi renomeada em Periodontite Crônica (Armitage, 
1999), desordem periodontal  caracterizada como uma doença infecciosa resultante 
de uma inflamação nos tecidos de suporte dos dentes, perda progressiva de inserção 
conjuntiva e óssea através da formação de bolsas periodontais ou recessões 
gengivais. Reconhecida como a forma mais comum de periodontite, prevalente em 
adultos, mas podendo acometer jovens, associada normalmente a um biofilme 
disbiótico; possui progressão lenta, apesar de poder apresentar períodos de rápida 
progressão (SOBRAPE, 2005). A mudança na denominação foi dada pois a relação 
direta com a idade dos indivíduos afetados pela doença parecia gerar confundimento, 
visto que apesar de ser uma doença comumente encontrada em adultos, ela também 
poderia afetar pessoas jovens, sendo assim o termo “crônico” foi determinado, sendo 
ele relacionado com a taxa de progressão da doença,  usualmente lenta (Armitage, 
1999). 
A Periodontite de início precoce, teve seu nome substituído para Periodontite 
Agressiva, dado que a condição dependente da idade e a necessidade do 
conhecimento do início da doença, dificultava (Armitage, 1999) o diagnóstico da 
condição patológica, descrita como uma doença inflamatória de rápida progressão 
com perda óssea e perda de inserção precoce, que acomete individuos 
sistemicamente saudáveis. Nesse tipo de doença é comum haver associação familiar, 
depósitos bacterianos inconsistentes com a perda de suporte (SOBRAPE,2005). Logo 
é possível notar que o sistema de classificação de 1999, usava a taxa de progressão 
da doença como um dos principais critérios para distinguir entre periodontite crônica 
e periodontite agressiva. 
Quase duas décadas depois, tecnologias científicas foram desenvolvidas, 
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informações e evidências a respeito dos fatores de riscos ambientais e sistêmicos de 
indivíduos acometidos por doenças periodontais surgiram. Isto posto, durante o 
“Workshop” Mundial sobre Classificação de Doenças e Condições Periodontais e Peri-
Implantes promovido pela AAP (Academia Americana de Periodontita) e FEP 
(Federação Européia de Periodontia) foi desenvolvido um novo quadro de 
classificação para as doenças periodontais. Diversas semelhanças foram observadas 
entre as doenças periodontais, e apesar da Periodontite Agressiva ser dada como 
uma doença diferente devido a sua rápida progressão, localização das lesões, 
tendências familiares e biofilme subgengival incompatível com a agressividade 
(Armitage GC et al, 2010), Fine DH e colaboradores (20117)  concluiu que a 
classificação era muito ampla. A doença considerada como periodontite agressiva não 
tinha sido estudada em todos os períodos de evolução, e nem em diferentes regiões 
geográficas, sendo necessários novos estudos com análises genéticas, do hospedeiro 
e do fator microbiano, para identificarmos melhor as possíveis diferenças entre as 
desordens periodontais (Periodontite crônica e Periodontite Agressiva). 
Isto posto, o comitê concluiu que ambas as doenças periodontais são de origem 
infecciosa, mediada pela resposta imunológica e inflamatória do hospedeiro frente a 
um estímulo microbiológico acarretando em perda de tecido ósseo e suporte 
periodontal, e que fatores sistêmicos (diabetes) e ambientais (tabagismo) podem 
influenciar a resposta do hospedeiro e a progressão da doença (Chambrone L et al, 
2010). Por conseguinte, a periodontite crônica e a periodontite agressiva foram agora 
agrupadas em uma única categoria “periodontite” associada a um estagiamento e 
graduação que caracterizam a severidade, dificuldade terapêutica, extensão, taxa de 
progressão, fatores de risco e impacto sobre a qualidade de vida do indivíduo, 
respectivamente (Tonetti MS et al, 2018). 
O estagiamento possui 4 níveis (I a IV), e está relacionado à severidade da 
doença e deve ser primariamente definido pela perda do nível clínico de inserção, 
quando não disponível, pode-se utilizar a perda óssea radiográfica. A presença de 
envolvimento de furca e mobilidadde deve aumentar o estágio da doença. Após a 
definição do estágio da doença, deve-se classificar ainda quanto à extensão: 
localizada (até 30% dos dentes afetados), generalizada (30% dos dentes ou mais) ou 
padrão molar/incisivo. 
No Estágio I, observa-se perda de inserção clínica entre 1-2 mm na região 
interproximal no pior sítio ou perda radiográfica no terço coronal (< 15%). A 
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Profundidade de sondagem deve ser  ≤ 4 mm, e nenhuma perda dental por doença 
periodontal deve existir. Estágio II, perda de NIC interproximal entre 3-4 mm no pior 
sítio ou comprometimento radiográfico entre 15 – 33%, ausência de perda dental por 
periodontite, padrão de perda óssea horizontal, e presença de PS de até 5mm. Estágio 
III, 5 mm ou mais de perda de NIC interproximal ou perda óssea radiográfica se 
estendendo à metade ou ao terço apical da raiz. A Profundidade de sondagem pode 
ultrapassar a 6mm, o indivíduo nesse estágio já possui histórico de perda dental por 
periodontite, podendo exibir também envolvimento de furca, defeitos no rebordo e 
perda óssea vertical de até 3mm. Por último, o estágio de maior severidade (IV) 
caracterizado por perda de inserção clínica ≥ a 5mm ou perda óssea radiográfica se 
estendendo à metade ou ao terço apical da raiz. O paciente já perdeu 5 ou mais dentes 
devido a doença periodontal, e além de todos os fatores de complexidade citados no 
estágio III (envolvimento de furca, defeitos no rebordo e perda óssea angular), podem 
ocorrer disfunção mastigatória e trauma oclusal secundário com possível presença de 
mobilidade dental grau 2 ou 3. 
A graduação da periodontite é dividida em 3 níveis (A, B e C), a partir deles 
tem-se refletido os riscos de progressão da doença , considerando os fatores 
sistêmicos e ambientais dos individuos. No grau A, a progressão da doença é lenta, 
os indivíduos não apresentam nenhum fator de risco adicional (tabagismo e diabetes 
mellitus), evidências clínicas e radiográficas demonstram a não progressão da doença 
por até 5 anos, ou com perda óssea anual de até 0,25mm, pacientes classificados em 
grau A, apresentam grande acumulo de biofilme, mas com pouca perda periodontal. 
Diferentemente, no grau B, fatores de risco modificadores podem estar 
presentes. A destruição periodontal observada é compatível com os depósitos de 
biofilme, e a perda anual de tecido ósseo é de até 1mm, com progressão de perda 
periodontal inferior a 2mm nos últimos 5 anos.  Finalmente, o grau C  é caracterizado 
por progressão de perda periodontal rápida, sendo igual ou superior a 1 mm por ano. 
A quantidade de biofilme presente na cavidade oral não é compatível com a 
agressividade da perda periodontal, os individuos podem ou não ser fumantes ou 
apresentarem desordens sistêmicas (diabetes mellitus). 
Como pode ser observado, a idade do paciente não foi mais considerada como 
um fator importante no diagnóstico e classificação das doenças periodontais, contudo 
analisando as características de indivíduos acometidos por periodontite Grau C, 
estágios III e IV, em muito se assemelha às características de pacientes 
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anterioriormente diagnosticados com periodontite agressiva, assim sendo, neste 
estudo, todos os pacientes que foram incluídos a partir do diagnóstico de periodontite 
agressiva, serão considerados pacientes portadores de periodontite grau C, e 
pacientes com periodontite crônica, serão descritos como individuos portadores de 
periodontite grau A ou B. 
 
2.2 Reabilitação Implantar em pacientes com histórico de Doença Periodontal 
 A reabilitação de pacientes edêntulos totais ou parciais com implantes 
osseointegrados tornou-se uma opção de tratamento amplamente aceito e confiável, 
apresentando elevados índices de sucesso (Groisman et al, 2001; Sullivan, 2001, 
Mengel et al, 2007), entretanto tem-se observado um aumento no número de falhas e 
perdas dos implantes. Diversos fatores podem afetar a sobrevida dos implantes, como 
o tabagismo (Tsigarida AA et al, 2015; Dreyer H et al, 2018), qualidade óssea e 
doenças inflamatórias como a mucosite e a peri-implantite. 
A mucosite é um processo inflamatório reversível que acomete os tecidos 
moles em torno dos implantes, caracterizada por sangramento a sondagem e sinais 
clínicos de inflamação com a ausência de reabsorção óssea (Caton et al, 2018). 
Estudos em animais (Berglundh T et al, 1992) e clínicos (Pontoriero et al, 1994; 
Zitzmann NU et al, 2001; Salvi GE et al, 2011; Meyer S et al, 2016; Schincaglia GP et 
al, 2017 ) comprovam a relação de causa e efeito do biofilme sobre os tecidos peri-
implantares, sendo a mucosite uma inflamação induzida por microrganismos, e 
considerada uma desordem inflamatória que precede o surgimento da peri-implantite 
(Lang et al, 2011). A peri-implantite, é definida como uma condição patológica que 
acomete os tecidos em torno dos implantes, caracterizada por uma inflamação na 
mucosa peri-implantar e progressiva perda de suporte ósseo (Caton et al, 2018). 
A mucosite peri-implantar e a gengivite já foram comparadas e consideradas 
como duas desordens sem diferenças essenciais do ponto de vista patogênico, 
diagnóstico e terapêutico (Lang et al, 2011), e o mesmo foi apontado entre a peri-
implantite e a periodontite. Diversos estudos identificaram semelhanças no perfil 
patogênico e microbiológico entre ambas as doenças (Mombelli et al. 1987 ; Apse et 
al. 1989; Papapannou et al. 1996; Mombelli & Lang 1998, Lang et al. 2000). 
 Condições orais patogênicas pré-existentes parecem influenciar na formação 
do biofilme peri-implantar, Sgolastra F et al (2013) em revisão sistemática encontrou 
fortes evidências que as doenças periodontais são um fator de risco para perda de 
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implantes, sendo também um fator de risco para o desenvolvimento de peri-implantite. 
Outro estudo verificou que pacientes que receberam tratamento periodontal 
apresentam maiores complicações e perda dos implantes dentários (Ong CTT et l, 
2008). 
 Dentre as doenças periodontais mais frequentes, a periodontite grau C, 
anteriormente denominada periodontite agressiva ou periodontite juvenil, apresenta 
elevada taxa de progressão de perda de suporte, níveis elevados de prostaglandinas 
E2  (Shapira L et al, 1996) e níveis baixos de IL-10 (Casarin RCV et al, 2010), 
sugerindo alterações nas respostas imunológicas e inflamatórias. Apesar do 
tratamento periodontal ser efetivo no controle da infecção periodontal e aumentar a 
sobrevida dos dentes, alterando a condição microbiológica (Haffajee AD et al, 2006), 
o mesmo não consegue alterar a resposta do hospedeiro. Sendo eles pacientes 
susceptíveis a desenvolver problemas peri-implantares, a reabilitaçãos de pacientes 
com histórico de doença periodontal grau C parece ser um desafio. 
Malmstrom e colaboradores (1990), relatou os resultados da reabilitação com 
9 implantes de uma paciente diagnosticada com periodontite grau C, e com o período 
de acompanhamento de 2 meses apenas 56% dos implantes foram mantidos, 4 dos 
9 implantes instalados apresentaram formação de abcesso contínuo. Passados 11 
anos, um caso semelhante foi reportado por Yalçin e colaboradores (2001), e em 
discordância com Malmstrom e colaboradores (1990), após 36 meses de 
acompanhamento, alcançou o sucesso de 100% na reabilitação com 2 implantes 
maxilares suportando uma overdenture. Outros dois relatos de casos semelhantes 
estão disponíveis na literatura, apresentando índices de sucesso de 100% com 
acompanhamento de 24 meses.  
Em estudo observacional com durabilidade de 3 meses após a instalação das 
próteses, De Boever e De Boever (2006) relataram colonização de microrganismos 
periodonto patógenos imediata em pacientes dignosticados com periodontite grau C 
e que receberam tratamento periodontal. 
Mengel et al (2001), comparou pacientes com histórico de periodontite grau A 
ou B (Periodontite crônica) e periodontite grau C (Periodontite agressiva) que foram 
reabilitados com implantes dentários e acompanhados por 3 e 5 anos, 
respectivamente. Os resultados demonstraram perda óssea em torno dos implantes 
significativamente maior em pacientes com histórico de periodontite grau C, e índice 
de sucesso de 89% enquanto os pacientes com periodontite grau A ou B, 
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apresentaram 100%. 
Anos depois, o mesmo grupo de pesquisa publicou mais dois estudos (Mengel 
e Flores-de-Jacoby, 2005 e 2005). No primeiro estudo comparou pacientes 
periodontalmente saudáveis e pacientes com histórico de periodontite de progressão 
lenta e progressão rápida. O total de 150 implantes foram instalados, e após 3 anos 
de acompanhamento, indivíduos saudáveis e com periodontite grau A ou B 
apresentaram sucesso de 100%, diferente dos pacientes com histórico de periodontite 
grau C que apresentaram índice de 97,4%. A comparação do segundo estudo foi feita 
entre pacientes saudáveis reabilitados com implantes dentários e pacientes com 
periodontite grau C  tratados com terapia periodontal não cirurgica e cirúgica com 
regeneração tecidual guiada de 6 a 8 meses antes da instalação dos implantes. A taxa 
de sobrevida foi de 100% para ambos os grupos após 3 anos em função, porém 
pacientes com histórico de periodontite de progressão rápida apresentaram (apesar 
de leve) perda óssea e de suporte. Mengel e colaboradores (2007) desenvolveram 
mais estudos, com acompanhamento de até 10 anos e com o objetivo de avaliar a 
sobrevida e o índice de sucesso de implantes instalados em pacientes com 
periodontite grau C comparados com periodontite grau A ou B e indivíduos saudáveis, 
e em todos foi observado sucesso médio de pacientes com periodontite grau C foi 
menor (95% e 100%,  respectivamente). 
 Os resultados apresentados acima corroboram com De Boever e 
colaboradores (2009) e Swierkot e colaboradores (2012), em que indivíduos 
periodontalmente comprometidos por doença de progressão rápida apresentam maior 
perda óssea e consequentemente menores indices de sucesso. 
Como pode ser observado, apesar de ser uma técnica confíável e segura, a 
reabilitação com implantes dentários osseointegrados em pacientes com histórico de 
periodontite grau C, permanece um desafio para pesquisadores e clínicos, e tendo em 
vista que os processos inflamatórios iniciais como a mucosite peri-implantar parece 
preceder a processos destrutivos, o maior entendimento do mesmo deve ser obtido, 
para servir de suporte para o desenvolvimento de terapias e técnicas mais eficientes 
que possam elevar as taxas de sobrevida e sucesso de implantes. 
 
2.3 Mucosite Experimental 
 Lang NP e colaboradores (2011) concluiu que a gengivite e a mucosite peri-
implantar não são doenças fundamentalmente diferentes quanto à patogênese e o 
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diagnóstico. Segundo a nova classificação das doenças periodontais, a mucosite peri-
implantar é uma lesão inflamatória que afeta os tecidos moles em torno de implantes 
dentários osseointegrados, com a ausência de perda óssea (Heitz-Mayfield LJA e 
Salvi GE, 2017), enquanto que a gengivite induzida por placa se caracteriza como 
uma inflamação gengival com ausência de perda de tecido ósseo.  
Contudo, desde 1992 diversos estudos em animais e clínicos foram realizados 
na busca do entendimento dos tecidos moles peri-implantares e gengivais. Berglundh 
T e colaboradores (1992) induziram a formação de biofilme sobre dentes e implantes 
instalados em cachorros, e através de avaliações histomorfométricas, nenhuma 
diferença na resposta inflamatória significante foi observada entre os dois tecidos. 
Posteriormente, Pontoriero R e colaboradores (1994) utilizou o protocolo proposto por 
Löe e colaboradores (1965) e induziu o acumulo de biofilme em 20 humanos 
parcialmente edêntulos e reabilitados com implantes, a fim de avaliar a reposta clínica 
e microbiológica dos tecidos, e semelhantemente ao observado nos cães (Berglundh 
T et a, 1992), nenhuma diferença dos parâmetros clínicos e microbiológicos foram 
encontradas, demonstrando que a relação de causa e efeito do biofilme ocorreu 
similarmente em ambos os tecidos. 
Zitzmann NU e colaboradores (2001), também usou o modelo de gengivite 
experimental com duraçao de 21 dias, e induziu a mucosite e a gengivite em 12 
pacientes parcialmente edêntulos. Nos dias 0 e 21, foram realizadas biopsias dos 
tecidos gengivais e mucosos e avaliações imunohistoquímicas foram realizadas. Os 
resultados demonstraram que o acumulo de biofilme induz a uma resposta 
inflamatória caracterizada pelo aumento de células B e T no infiltrado inflamatório da 
gengiva e do tecido mucoso peri-implantar, sem diferença estatística significante. 
Passados 10 anos, Salvi GE e colaboradores (2011) consideraram que em 
estudos animais e em humanos, os tecidos gengivais e mucosos parecem não 
apresentar diferença quanto a resposta inflamatória ao biofilme neo-formado, contudo 
observou que nenhum estudo prévio verificou se após a reversibilidade do processo 
inflamatório induzido era semelhante em ambos os tecidos, sendo este seu objetivo 
primário. 15 pacientes saudáveis foram submetidos ao protocolo de 21 dias de 
abstenção da higiene oral, e após o retorno das rotinas de higiene foram avaliados 
nos dias 28, 35 e 42 a partir de parâmetros clínicos, imunológicos e microbiológicos. 
Sua conclusões foram diferentes dos trabalhos anteriores, Salvi GE e colaboradores 
observaram que os tecidos moles peri-implantares desenvolveram uma resposta 
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inflamatória mais forte ao acúmulo de placa experimental quando comparados com os 
tecidos gengivais. Ambos os tecidos regrediram a níveis sub-clínicos, entretanto, 
clinicamente  3 semanas de controle da placa não produziram níveis de saúde da 
gengiva e da mucosa peri-implantar semelhantes aos antes do experimento, indicando 
que períodos de cicatrização mais longos são necessários. 
Diferentemente de todas as avaliações prévias, Schwartz F e colaboradores 
(2014), avaliou em 6 cães a resposta imunológica e histológica do acúmulo de biofilme 
de 4 diferentes implantes, e concluiram que a mucosite progrediu comparavelmente 
em todos os implantes. 
Partindo do pressuposto que a resposta inflamatória dos tecidos gengivais e 
mucosos poderia ser diferente em pacientes mais velhos, Meyer S e colaboradores 
(2016), induziu o acumulo de biofilme durante 21 dias em 20 pacientes com 70 anos 
ou mais. Foram avaliados  parâmetros clínicos e 12 biomarcadores. Os autores 
concluiram que embora houvesse menos biofilme formado em torno dos tecidos peri-
implantares, a resposta inflamatória pareceu ser mais forte do que nos tecidos 
gengivais. 
Baseando-se em todo o suporte literário disponível, Schincaglia GP e 
colaboradores (2017) publicou o estudo mais recente que usou os modelos de 
gengivite de Löe e colaboradores (1965). Apesar de empregar um modelo 
experimental de indução com mais de 50 anos de uso na literatura, as análises 
imunológicas e microbiológicas utilizadas estão entre as mais complexas disponíveis 
atualmente na ciência; 15 pacientes foram submetidos ao protocolo de indução da 
gengivite com duraçao de 21 dias, e subsequente avaliação da remissão do processo 
inflamatório induzido, aos 42 dias. Além dos parâmetros clínico avaliados, o uso de 
ferramentas imunológicas (Luminex 200(EMD Millipore) e microbiológicas de 
sequenciamento do 16S rRNA através da plataforma Illumina foram realizados. Os 
resultados corroboram com os encontrados por Meyer S e colaboradores (2016). Foi 
demonstrado que a inflamação em torno de dentes e implantes está associada à 
características  clínicas e imunológicas, no entanto, implantes acumularam menos 
biofilme, mas  apresentaram mudanças microbiológicas mais heterogêneas em 
comparação as encontradas nos tecidos gengivais. 
Tomando como base a literatura disponível, pode-se concluir que os tecidos 
moles peri-implantares parecem apresentar perfis inflamatórios semelhantes aos da 
gengiva, entretanto, alguns estudos defendem que os sítios peri-implantares 
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acumulam menos biofilme, porém com resposta imunológica mais intensa. Apesar do 
conhecimento consistente da resposta da mucosa peri-implantar de pacientes 
saudáveis, não existe até o momento um estudo que avalie a resposta de pacientes 
com histórico de doença periodontal (grau C) reabilitados com implantes. 
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3 PROPOSIÇÃO 
 
O objetivo deste estudo foi avaliar, através de parâmetros clínicos e 
imunológicos, as mudanças ocorridas durante o processo de desenvolvimento e 
remissão da mucosite experimental ao redor de implantes dentários osseointegrados 
em pacientes com histórico de periodontite grau C (estágio III e IV). 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 
 
O presente estudo clínico seguiu as exigências éticas estabelecidas pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Odontologia de Piracicaba 
(FOP-UNICAMP) e foi aprovado sob CAAE nº 70803817.1.0000.5418. (Anexo) 
 
4.1Seleção da amostra 
A população foi constituída por 10 indivíduos com histórico de Periodontite 
Grau C (Estágio III e IV), tratados previamente e em manutenção periodontal. Os 
participantes receberam tratamento periodontal e de reabilitação protética com 
implantes unitários na clínica de Periodontia da Faculdade de Odontologia de 
Piracicaba – Unicamp. Cada paciente apresentou um implante unitário, do sistema de 
Implante Dentário Straumann® (Straumann Dental Implants System, Suíça), com 
tratamento da superfície com jateamento de areia e ataque ácido (SLA -sandblasted, 
large-grit, acid-etched – 29 Straumann Dental Implants System, Suíça) e foram 
reabilitados com coroas unitárias metalocerâmicas aparafusadas há mais de 6 meses 
em função. 
 
4.1.1 Critérios de inclusão  
Os critérios de inclusão definidos para o estudo foram: indivíduos com idade 
igual ou superior a 18 anos, histórico de periodontite grau C (Estágio III e IV) 
diagnosticada segunda a classificação da AAP (2018) e verificada pelo prontuário 
odontológico e perda óssea radiográfica prévia, ter sido previamente tratado e estar 
em terapia periodontal de suporte há mais de 6 meses. Indivíduos reabilitados com 
pelo menos um implante unitário do sistema de Implante Dentário Straumann® 
(Straumann Dental Implants System, Suíça), com tratamento da superfície com 
jateamento de areia e ataque ácido (SLA -sandblasted, large-grit, acid-etched – 29 
Straumann Dental Implants System, Suíça) com coroa unitária metalocerâmica 
aparafusada. Não possuir profundidade de sondagem >4mm, ou nível de inserção 
clínica >5mm no implante selecionado. Índice de placa (Silness e Löe) <20%. 
Indivíduos saudáveis e que tenham assinado o termo de consentimento livre e 
esclarecido. 
 
4.1.2 Critérios de exclusão  
 27 
 
 
Os critérios de exclusão para este trabalho foram: Profundidade de sondagem 
> 4mm, ou Nível de inserção clínica > 5mm no implante selecionado, apresentar 
histórico de perda óssea por peri-implantite no implante teste, exibir Índice de Placa 
(Silness & Löe, 1964) >20%. Pacientes com comprometimento sistêmico (Diabetes, 
desordens do sistema imune, pacientes transplantados, entre outras doenças que 
afetam a resposta imunológica do paciente), indivíduos que fazem uso de 
medicamentos que possam influenciar na resposta inflamatória do organismo (anti-
inflamatório, analgésicos, antibióticos, imunossupressores). Gestantes ou lactantes e 
tabagistas. 
 
4.1.3 Critérios de saída 
Os indivíduos que, por qualquer motivo fizessem uso de drogas antibióticas 
e/ou anti-inflamatórios durante o período do estudo, voluntários que desejassem 
abandonar a pesquisa ou apresentassem qualquer indício de agudização do processo 
inflamatório ou risco de dano permanente, seriam retirados do estudo. 
 
4.2 Delineamento do estudo 
Baseando-se em estudo prévios (Meyer S et al, 2016; Schincaglia GP et al, 
2017; Trombelli L, 2006) este estudo foi divido em três fases clínicas seguida de 
análises laboratoriais. Assim, pacientes selecionados foram tratados na seguinte 
sequência (Figura1):  
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Figura 1. Desenho do estudo: TCLE = Termo de consentimento livre e esclarecido, 
IHO = Instrução de higiene oral, RSG = Raspagem supra-gengival, ESA = Escore de 
sangramento angulado, IGM = Indice gengival modificado, IP = Índice de  Placa, FCPI 
= Fluido crevicular peri-implantar, HO = Higiene oral, PS = Profundidade de 
sondagem. 
 
Primeira Fase (preparo dos voluntários): Todos os pacientes receberam 
instrução de higiene oral, raspagem supra gengival (se necessário), profilaxia e 
polimento coronário  
Neste primeiro momento, foram realizadas moldagens com material 
hidrocolóide irreversível (Alginato) e moldeiras de estoque, seguido de confecção de 
modelos em gesso e placas de acetato que tiveram sua extensão limitada ao implante 
selecionado, com prolongamento apical ao tecido mucoso peri-implantar de 
aproximadamente 3mm nas faces vestibular e palatina (Figura 2). Estas placas 
possibilitaram a abstenção de higiene apenas nos sítios selecionados, enquanto todos 
os outros elementos dentários não foram afetados ou comprometidos com o uso da 
placa. 
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Figura 2. A - Vista vestibular da placa de acetato confeccionada para a indução da 
mucosite.B – Vista oclusal da placa de acetato. C – Vista vestibular da placa de 
acetato com a extensão cervical de aproximadamente 3mm apenas no sítio 
selecionado. 
 
Foram coletados os dados periodontais do paciente: Índice de Placa (IP) 
(Silness & Löe, 1964), Índice Gengival modificado (IGm) (Trombelli, 2004), Escore de 
sangramento angulado (ESA) (Van der Weijden et al., 1994), fluído crevicular 
periimplantar (FCPI) (Fransson et al., 1999) e Profundidade de Sondagem (PS). 
Visitas semanais foram necessárias para reavaliação da cavidade oral, sendo 
necessários, IP (Silness & Löe, 1964) ≤ 20% de todos os dentes e ESA (Van der 
Weijden et al., 1994) = 0 nos sítios de interesse, para iniciar a segunda fase do estudo. 
A Segunda Fase iníciou com a abstenção de higiene dos sítios peri-implantares 
selecionados. No início desta fase, os pacientes receberam as placas de acetato, bem 
como as instruções para seu uso. Durante um período de vinte e um dias, os pacientes 
fizeram uso da placa e retornaram semanalmente nos períodos de sete, quatorze e 
vinte e um dias à instituição para reavaliação e coleta. 
 No 21⁰ dia, as rotinas de higiene oral (HO) foram retomadas, e todos os 
A B 
C 
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pacientes receberam profilaxia profissional. 
Terceira Fase: Após o retorno da HO, semanalmente os voluntários foram 
reagendados para reforço da higiene oral e avaliação dos tecidos gengival/mucoso. 
Passados 42 dias do início do estudo, os indivíduos foram convocados para uma 
última sessão que consistia em coleta dos dados periodontais, Índice de Placa (IP) 
(Silness & Löe, 1964), Índice Gengival modificado (IGm) (Trombelli, 2004), Escore de 
sangramento angulado (ESA) (Van der Weijden et al., 1994), fluído crevicular 
periimplantar (FCPI) (Fransson et al., 1999) e Profundidade de Sondagem (PS), 
seguida de profilaxia e avaliação da resolução da inflamação. 
 
4.3 Mensuração dos parâmetros clínicos 
Os parâmetros clínicos analisados neste estudo, foram:  
Índice de placa (IP) proposto por Silness & Löe (1964), utilizando os critérios e 
pontuações apresentadas na Tabela 1. 
 
Tabela 1. Pontuações e critérios para a avaliação do Índice de placa (IP) proposto por 
Silness & Löe 1964). 
Pontuação Critérios 
0 Ausência de placa 
1 Uma fina camada de placa aderida à 
margem gengival livre e adjacente à 
superfície dental. A placa pode ser vista 
in situ somente depois do uso de uma 
solução evidenciadora ou através da 
passagem da sonda periodontal pela 
superfície dental.  
2 Acúmulo moderado na bolsa periodontal, 
superfície dental ou margem gengival, 
visto a olho nu. 
3 Abundância de placa na bolsa 
periodontal e/ou sobre a superfície 
dental e margem gengival. 
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Índice Gengival Modificado (IGM), proposto por Trombelli L. (2004), usa-se o 
índice postulado por Löe &Silness (1963), entretanto o fator sangramento não é 
considerado (Tabela 2). 
 
Tabela 2. Pontuações e critérios para a avaliação do Índice Gengival Modificado 
(IGM), proposto por Trombelli L (2004). 
Pontuação Critérios 
0 Ausencia de Inflamação; 
1 Inflamação leve - uma ligeira alteração 
na cor e pouca mudança na textura 
gengival; 
2 Inflamação moderada - alteração 
moderada na textura, vermelhidão, 
edema, hipertrofia. 
3 Inflamação grave – vermelhidão, 
hipertrofia. 
 
 
Escore de sangramento angulado (ESA), conforme relatado por Van der 
Weijden et al. (1994). Depois de secar ligeiramente a gengiva com ar comprimido, 
com uma sonda periodontal foi realizada a sondagem em um ângulo de 
aproximadamente 60° em relação ao eixo longitudinal do dente e implante em contato 
com os tecidos sulculares da gengiva e mucosa (Figura 3). O ESA foi mensurado 
conforme os critérios e pontuações apresentados na Tabela 3.  
 
Tabela 3. Pontuações e critérios para a avaliação do Escore de sangramento 
angulado (ESA), conforme relatado por Van der Weijden et al. (1994). 
Pontuação Critérios 
0 Sem sangramento. 
1 Sangramento após a estimulação da 
sonda. 
2 Sangramento espontâneo 
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Figura 3. Mensuração do Escore de sangramento angulado (ESA), conforme relatado 
por Van der Weijden et al (1994). 
 
4.3.1Calibração do Examinador 
  Neste estudo, foi considerado como variável primaria o Escore de 
sangramento Angulado (ESA) postulado por Van der Weijden et al. (1994). Assim 
sendo, a calibração do examinador foi realizada para assegurar a confiabilidade dos 
dados obtidos por meio de duas avaliações, com intervalo máximo de 48 horas entre 
elas, em pacientes diferentes, não pertencentes a pesquisa. Os dados coletados 
foram analisados e submetidos ao teste de correlação intraclasse e o examinador foi 
julgado calibrado com uma concordância de 90% entre as respostas. 
 
4.4 Coleta do Fluído Periimplantar 
O fluído crevicular periimplantar (FCPI) foi coletado nos períodos de baseline, 
sete, quatorze, vinte e um e quarenta e dois dias segundo protocolo proposto por 
Fransson et al, (1999). A área de interesse, foi cuidadosamente isolada com rolos de 
algodão, para evitar a contaminação salivar. Uma tira de papel estéril (Periopapers; 
OraFlow Inc.) foi introduzida no sulco até a resistência suave ser sentida. A tira foi 
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deixada no local por 30 segundos e imediatamente transferida, para o Periotrons 
8,000 (OraFlow Inc.) devidamente calibrado, para a determinação do volume. Em 
seguida as tiras de papel foram colocadas em tubos para microcentrifugação 
contendo100µl de solução tampão fosfato (PBS) e 0,05% de Tween-20, codificados 
para cada um dos indivíduos e períodos experimentais. As amostras foram estocadas 
para posterior análise a temperatura de -20º C (Figura 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Coleta do fluido peri implantar com isolamento relativo. 
 
4.5 Análise Imunológica 
 Para a análise imunológica das amostras, utilizamos o kit HCYTOMAG-60K 
(2013 EMD Millipore Corporation, Billerica, MA 01821 USA) que possibilitou avaliar a 
presença dos seguintes marcadores: IL-10, IL-1β, IL-4, TNF-α, INF-γ, IL-6, IL-17. 
 Seguindo o protocolo proposto pelo fabricante, os poços foram lavados 
com tampão de lavagem e aspirados. Microesferas exclusivas conjugadas a 
anticorpos monoclonais contra os diferentes analitos que foram analisados foram 
adicionadas nos poços (as microesferas de poliestireno são coradas com proporções 
precisas de dois fluoróforos, criando um “código de cores” para posterior identificação 
pelo instrumento Luminex/MAGpix). Foram pipetados nos poços 25μl de amostra e 
75μl de reagentes e os produtos da curva padrão e posteriormente incubados 
“overnight” a 4oC.  
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Em seguida, os poços foram lavados e uma mistura de anticorpos secundários 
foi adicionada. Após a incubação por 1 hora, a detecção final foi feita através de um 
terceiro marcador fluorescente, Estreptavidina-Ficoeritrina (PE) ligada ao anticorpo de 
detecção. O equipamento Luminex/MAGpix movimenta estas esferas em fila única 
através de feixes de dois lasers diferentes em um citômetro de fluxo. O primeiro feixe 
de laser detectou (classificou) a microesfera (o código de cor para o ensaio) e o 
segundo laser quantificou o sinal de reporte em cada microesfera. A concentração de 
cada analito foi expressa em pg/ml.  
Os dados Median Fluorescent Intensity (MFI) foram salvos e analisados usando 
um método de ajuste de curva de logística ou spline de 5 parâmetros para o cálculo 
das concentrações de citocinas/ quimiocinas nas amostras. 
 
4.6 Análise Estatística 
 Os implantes foram considerados como a unidade estatística. Para cada 
parâmetro clínico e biomarcador inflamatório, 6 sítios de cada implante foram 
analisados; mediana e os intervalos inter-quartil, foram calculados. O teste de Shapiro 
Wilk foi utilizado para verificar normalidade da distribuição dos dados. Os parâmetros 
clínicos e imunológicos ao longo do período do período experimental (0, 7, 14, 21 e 
42) foram avaliadas através do teste Friedman, e para avaliar 2 pontos de tempos, o 
e teste de Dunn foi efetuado.O programa utilizado para as avaliações estatísticas foi 
o Sigma Plot 13.0. Com nível de significancia de 0,05%. 
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5. RESULTADOS 
Não foram observadas complicações durante o período de acúmulo 
experimental de biofilme para os 10 voluntários. Nenhum indivíduo apresentou 
alteração do NIC, agudização do processo inflamatório, ou queixa de dor e 
desconforto. Todos os implantes dentais incluídos foram do Sistema de Implante 
Dentário Straumann® (Straumann Dental Implants System, Suíça), possuíam 
tratamento da superfície com jateamento de areia e ataque ácido (SLA - sandblasted, 
large-grit, acid-etched – 29 Straumann Dental Implants System, Suíça) e foram 
reabilitados com coroas unitárias metalocerâmicas aparafusadas definitivas. Dentre 
os 10 indivíduos que iniciaram o estudo, nenhum foi excluído ou desistiu, a população 
do estudo apresentou idade média de 41.7±4.7 anos, sendo constituida por 9 
mulheres e 1 homem. As localizações dos implantes no arco dental (porcentagem do 
número de implantes colocados na mandíbula e maxila), região (porcentagem do 
número de implantes colocados em região anterior ou posterior), e tempo de função 
(média ± desvio padrão em meses) estão descritos na Tabela 4. 
 
Tabela 4. Parâmetros demográficos da população do estudo. 
Parâmetro População do estudo 
Idade (média ± desvio padrão) 41.7±4.7a 
Gênero (%fem) 90 
Arco dental (%mandíbula) 50 
Região (%anterior) 50 
Tempo em função (média ± desvio 
padrão) 
61.8±23.4m 
 
A abstenção da higiene oral a partir do uso de placas de acetato personalizadas 
fez com que o IP aumentasse nas regiões peri-implantares selecionadas. O IP 
aumentou 0,00 (0,00-1,00 no baseline para 1 (1,0-1,0) no dia 7, manteve-se a 1 (1,0-
2,0) no dia 14 e aumentou para 1,75 (1,00-2,00) no dia 21. Ao comparar o baseline ao 
dia 21, o acumulo do biofilme ao longo desses períodos foi estatisticamente 
significante (p=0.014), e após o retorno das rotinas de higienização e sessões de 
profilaxia, o IP aos 42 dias retornou a níveis semelhantes aos encontrados no baseline 
(Tabela 5) . 
A mucosa peri-implantar desenvolveu inflamação clínica e remissão durante o 
protocolo de 42 dias como pode ser observado a partir das alterações presentes nos 
parâmetros clínicos do IGM e ESA (Tabela 5). O IGM partiu de 1 (0,0-1,0) no baseline 
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para 1.75 (1,0-2,0) no dia 21, sendo este aumento estatisticamente significante 
(p=0.026). O aumento verificado no ESA durante o período de acumulo de biofilme 
também foi estatisticamente significante (p=0,031), e a remissão do processo 
inflamatório pode ser observado a partir da remissão do índice de 1,75 (1,00-2,00) aos 
21 dias para 0,00 (0,00-0,00) no dia 42 (p=0,016). O volume do FCPI coletado durante 
os 5 períodos de análise aumentou significativamente aos 21dias quando comparado 
ao baseline (p=0.0346) e ao retornar às rotinas de HO houve uma queda do volume 
estatisticamente significante aos 42 dias (p=0.016) (Tabela 5). 
 
Figura 5. Aspecto da mucosa peri-implantar. A Sítio peri-implantar aos 21 dias sem 
higienização. B – Sítio periimplantar aos 42 dias, após retorno às rotinas de HO e 
controle de placa profissional. 
 
Tabela 5: Mediana (intervalo inter-quartil) dos parâmetros clínicos (escore). 
Parâmetros Clínicos 
 Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 42 dias Valor de 
P 
IP 0,00 
(0,00-1,00) 
1,00 
(1,00–1,00) 
1,00 
(1,00-2,00) 
1,75ᵜ 
(1,00-2,00) 
0,00ᵟ 
(0,00-0,00) 
<0,001* 
IGM 1,00 
(0,00-1,00) 
1,00 
(1,00-1,00) 
1,00 
(1,00-1,25) 
1,75ᵜ 
(1,00-2,00) 
0,00ᵟ 
(0,00-0,00) 
<0,001* 
ESA 0,00 
(0,00-0,00) 
0,00 
(0,00-0,25) 
0 
(0,00-1,00) 
0,75ᵜ 
(0,00-1,00) 
0,00ᵟ 
(0,00-0,00) 
0,005* 
FCPI 0,32 
(0,19-0,52) 
0,29 
(0,09-1,37) 
0,21 
(0,13-0,96) 
1,26ᵜ 
(0,27-1,87) 
0,12ᵟ 
(0,05-0,40) 
0,031* 
A B 
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Nota: IP – índice de Placa; IGM – índice gengival modificado; ESA – Escore de 
sangramento Angulado; FCPI – Fluido crevicular peri-implantar. 
* Diferença estatistica durante os 5 períodos, teste Friedman. 
ᵜ Diferença estatística nas comparações multiplas (dois pontos de tempo baseline e 
21dias), teste Dunn p<0.05. 
ᵟ Diferença estatística nas comparações multiplas (dois pontos de tempo 21dias e 
42dias), teste Dunn p<0.05. 
 
Análises de correlações foram feitas entre os parâmetros clínicos e 
biomarcadores inflamatórios (Tabelas 6, 7 e 8). Uma correlação positiva e moderada 
foi encontrada entre o ESA e os biomarcadores IL-17 e TNF-α. Entre os parâmetros 
clínicos, o IP e IGM apresentam correlação positiva e elevada aos 21 dias (0,876 - 
0,0000002) e o mesmo é verificado entre o IP e o ESA aos 21 dias (0,842 - 0,0000002). 
Entre o IGM e o ESA a correlação positiva é constatada nos períodos 7 dias, 14 dias 
e 21 dias (Tabela 9). 
 
Tabela 6: Correlação entre o Índice de Placa e os Biomarcadores Inflamatórios. Valor 
de r (valor de p). 
IP Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 
IL-17 0,174  
(0,607) 
0,174 
(0,607) 
0,038 
(0,892) 
-0,226 
(0,512) 
IL-1β -0,00670 
(0,973) 
-0,522 
(0,107) 
0,114 
(0,733) 
-0,194 
(0,559) 
IL-4 0,147 
(0,656) 
0,174 
(0,607) 
0,114 
(0,733) 
-0,131 
(0,707) 
TNF-α -0,188 
(0,583) 
0,174 
(0,607) 
0,114 
(0,733) 
-0,113 
(0,733) 
INF-γ -0,161 
(0,603) 
0,290 
(0,404) 
0,266 
(0,446) 
-0,0654 
(0,838) 
IL-6 -0,0335 
(0,919) 
0,174 
(0,607) 
0,266 
(0,446) 
-0,291 
(0,384) 
IL-10 0,295 
(0,384) 
0,174 
(0,607) 
-0,0381 
(0,892) 
-0,259 
(0,446) 
 38 
 
 
Nota: Teste de correlação de Spearman, p<0,05. 
*Presença de correlação significativa <0,05. 
 
Tabela 7: Correlação entre o Escore de Sangramento Angulado e os Biomarcadores 
Inflamatórios. Valor de r (valor de p). 
ESA Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 
IL-17 0,104 
(0,759) 
0,0870 
(0,785) 
0,629* 
(0,048) 
0,092 
(0,785) 
IL-1β 0,0173 
(0,946) 
-0,522 
(0,107) 
0,315 
(0,365) 
0,046 
(0,892) 
IL-4 -0,121 
(0,733) 
-0435 
(0,199) 
0,494 
(0,137) 
0,133 
(0,733) 
TNF-α -0,277 
(0,425) 
-0,0870 
(0,785) 
0,629* 
(0,048) 
0,168 
(0,631) 
INF-γ -0,0605 
(0,865) 
-0,435 
(0,199) 
0,539 
(0,097) 
0,0240 
(0,490) 
IL-6 -0,138 
(0,81) 
-0,435 
(0,199) 
0,562 
(0,0812) 
0,0658 
(0,838) 
IL-10 0,467 
(0,160) 
-0,435 
(0,199) 
0,406 
(0,227) 
0,032 
(0,919) 
Nota: Teste de correlação de Spearman.  
*Presença de correlação significativa <0,05. 
 
Tabela 8: Correlação entre o Índice Gengival Modificado e os Biomarcadores 
Inflamatórios. Valor de r (valor de p). 
IP Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 
IL-17 -0,439 
(0,185) 
0,522 
(0,107) 
0,588 
(0,0665) 
-0,0201 
(0,946) 
IL-1β -0,229 
(0,512) 
-0,174 
(0,607) 
0,242 
(0,490) 
0,0402 
0,892 
IL-4 -0,295 
(0,384) 
-0,0580 
(0,865) 
0,051 
(0,116) 
-0,0271 
(0,919) 
TNF-α -0,597 0,0580 0,588 0,077 
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(0,0599) (0,865) (0,066) 0,811 
INF-γ -0,400 
(0,243) 
-0,0580 
(0,865) 
0,415 
(0,213) 
0,190 
(0,583) 
IL-6 -0,492 
(0,137) 
-0,058 
(0,865) 
0,510 
(0,116) 
-0,033 
(0,919) 
IL-10 -0,032 
(0,919) 
-0,174 
(0,607) 
0,416 
(0,213) 
-0,101 
(0,759) 
Nota: Teste de correlação de Spearman, p<0,05. 
*Presença de correlação significativa <0,05. 
 
Tabela 9: Correlação entre os Parâmetros Clínicos. Valor de r (valor de p). 
Nota: Teste de correlação de Spearman, p<0,05. 
*Presença de correlação significativa <0,05. 
 
A resposta imunológica à mucosite experimental foi avaliada a partir dos 
biomarcadores inflamatórios IL-10, IL-1β, IL-4, TNF-α, INF-γ, IL-6 e IL-17.  
Como pode ser observado na tabela 6, as comparações entre os 5 períodos 
mostraram que IL-10, IL-1β, IL-4, TNF-α, INF-γ, IL-6, IL-17 (Tabela 10), aumentaram 
ao longo do tempo em torno dos implantes, sendo que apenas IL-17 não atingiu 
alterações significativas (p=0.167). 
As comparações múltiplas, em que foram considerados dois pontos de tempo, 
foram realizadas para todos os biomarcadores. Observou-se diferenças 
estatisticamente significativas entre os períodos 21dias e 42 dias nas proteínas IL-10, 
IL-1β, IL-4, TNF-α, INF-γ, IL-6. Entretanto, o aumento presente entre os períodos 
baseline e 21 dias, nao foi estatisticamente significante para nenhum biomarcador 
inflamatório analisado. 
 
 Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 42 dias 
IP vs IGM 0.413 
(0.213) 
-0,11 
(0,733) 
0,271 
(0,425) 
0,876* 
(0,0000002) 
- 
IP vs ESA -0,00478 
(0,973) 
-0,167 
(0,631) 
0,563* 
(0,0812) 
0,842* 
(0,0000002) 
1,0* 
(0,0000002) 
IGM vs ESA 0,590 
(0,0665) 
0,667* 
(0,0290) 
0,818* 
(0,00150) 
0,964* 
(0,0000002) 
- 
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Tabela 10: Mediana (intervalo inter-quartil) da concentração (pg/ml) dos 
biomarcadores inflamatórios presentes no FCPI. 
Biomarcadores Inflamatórios 
 Baseline 7 dias 14 dias 21 dias 42 dias Valor de 
P 
IL-17 1,20 
(0,40-3,80) 
2,11 
(0,72-3,30) 
 
0,795 
(0,30-3,07) 
2,72 
(2,03-12,74) 
0,52 
(0,14-4,49) 
0,167 
IL-1β 0,38 
(0,26-2,30) 
1,52 
(0,27-4,84) 
0,67 
(0,13-1,72) 
3,15 
(0,80-5,26) 
0,08ᵟ 
(0,02-0,38) 
0,011* 
IL-4 0,65 
(0,38-1,72) 
 
0,90 
(0,24-3,19) 
0,67 
(0,17-1,94) 
2,9 
(1,05-4,0) 
0,10ᵟ 
(0,06-0,34) 
0,003* 
TNF-α 1,28 
(0,55-2,0) 
0,66 
(0,34-3,06) 
0,380 
(0,18-1,37) 
2,13 
(1,01-3,37) 
0,17ᵟ 
(0,05-0,58) 
0,006* 
INF-γ 0,49 
(0,32-1,47) 
0,67 
(0,29-2,78) 
0,53 
(0,17-1,63) 
3,02 
(0,56-3,60) 
0,24ᵟ 
(0,05-0,48) 
0,028* 
IL-6 0.45 
(0.20-1.23) 
0.39 
(0.15-1.81) 
0.23 
(0.10-0.84) 
1.52 
(0.29-2.19) 
0.11ᵟ 
(0.03-0.28) 
0,033* 
IL-10 0,81 
(0,35-1,66) 
0,84 
(0,16-2,58) 
0,43 
(0,18-1,42) 
1,69 
(0,97-3,97) 
0,09ᵟ 
(0,04-1,34) 
0,040* 
Nota: *Diferença estatistica durante os 5 períodos, teste Friedman. 
ᵟ Diferença estatística nas comparações multiplas (dois pontos de tempo 21dias e 
42dias), teste Dunn p<0.05. 
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6.DISCUSSÃO 
 
 O presente estudo clínico avaliou através de parâmetros clínicos e 
imunológicos a resposta dos tecidos peri-implantares ao acumulo experimental de 
biofilme durante 21 dias, em 10 pacientes com histórico de periodontite grau C, 
classificada anteriormente como periodontite agressiva. 
 Desde a introdução dos modelos de gengivite e mucosite experimental 
(Löe et al, 1965 e  Pontoriero R et al, 1994) diversos estudos foram realizados a fim 
de entender as caracteristicas e as mudanças ocorridas nos tecidos gengivais e 
mucosos frente ao acúmulo de biofilme. Uma importante modificação dos modelos de 
indução previamente descritos foi realizada neste estudo, com o uso de placas de 
acetato confeccionadas individualmente que impediam a higienização em apenas um 
sítio peri-implantar, diferente dos protocolos de abstenção de higiene oral de boca 
toda e boca dividida (Löe H et al, 1967; Van Der Velden et al, 1985; Abbas F et al, 
1986; Pontoriero R et al, 1994; Ziztman NU et al, 2001; Trombelli L et al, 2004; 
Trobbelli L et al, 2006; Salvi GE et al, 2011; Meyer et al, 2016). Esta alteração fez com 
que este modelo fosse mais facilmente aceito pelos voluntários sem contar que a 
probabilidade do aparecimento de efeitos adversos pode ser considerada menor, visto 
a exposição de um único sítio peri-implantar ao acumulo de biofilme. 
 No presente estudo o uso das placas de acetato pareceu não interferir 
negativamente no acumulo de biofilme, visto que o IP ao decorrer do protocolo de 21 
dias aumentou significativamente, alcançando valores semelhantes aos de trabalhos 
de boca toda ou boca dividida (Loe H et al, 1967; Van Der Velden et al, 1985; Abbas 
F et al, 1986; Pontoriero R et al, 1994; Zitzman NU et al, 2001; Trombelli L 2004 e 
2006; Salvi GE et al, 2011; Kiane DF et al, 2015; Meyer S et al, 2016). 
 O aumento dos parâmetros clínicos IGM, ESA e FCPI demonstraram que 
a relação de causa e efeito entre a formação do biofilme e a resposta inflamatória 
clínica dos tecidos peri-implantares é válida em pacientes com histórico de doença 
periodontal grau C. O FCPI foi escolhido como um parâmetro clínico inflamatório, pois 
além de sua coleta ser tecnicamente fácil e não invasiva (Fransson C et al, Barros PS 
et al, 2015), estudos prévios o avaliaram como um indicador confiável e preciso, 
podendo seu aumento de volume ser associado com processos inflamatórios, como 
gengivite e mucosite (Trombelli L et al, 2004; Oliver RC, 1969; Scott AE, 2012). 
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  O Escore de Sangramento Angulado (ESA), índice de sangramento 
escolhido para este estudo (Trombelli L et al, 2004), foi projetado para provocar 
sangramento a partir dos tecidos marginais ao invés da base do sulco (Van der 
Weijden GA et al, 1994). Estudos prévios indicam que a sondagem do fundo do sulco 
parece não ser o melhor parâmetro para avaliar as alterações inflamatórias iniciais da 
gengivite (Van Der Weijden et al, 1994), visto que ao sondar o fundo de sulco o índice 
coletado pode ser super estimado, ou seja, é possível encontrar maior sangramento 
(Van Der Velden, 1988). No presente estudo, os resultados estatísticos demonstraram 
que o ESA pareceu ser um índice sensível, confiável e de forte correlação com o IGM 
(Tabela 10), onde foi possível avaliar o sangramento marginal da mucosa peri-
implantar exposta ao acumulo do biofilme como analisado em estudos prévios 
(Schincaglia GP et al, 2017). 
 Diversos estudos investigaram o perfil microbiológico de cada doença 
periodontal buscando diferenças que justificassem as diferentes taxas de progressão 
de cada uma delas (Socransky SS e Haffajee et al, 2005), enquanto outros avaliaram 
a resposta do hospedeiro (Duarte PM et al, 2015; Kinney JS et al, 2017). Em geral a 
resposta inflamatória é mediada por citocinas e metaloproteinas. Neste estudo foram 
avaliadas 7 citocinas, sendo 5 pró-inflamatórias (IL-1β, IL-6, TNF-α, INF-γ e IL-17) e 2 
anti-inflamatórias (IL-4 e IL-10). 
 Duarte PM e colaboradores (2015) em uma revisão de literatura, investigou 
se pacientes com periodontite agressiva (Periodontite grau C) e pacientes com 
periodontite crônica (Periodontite grau A ou B) apresentavam perfis imunológicos 
diferentes, e concluiu a partir dos dados disponíveis que pacientes com periodontite 
grau C apresentam maiores níveis de citocinas pró-inflamatórias (IL-1β, IL-6, TNF-α e 
IL-17) no fluido crevicular do que pacientes com periodontite grau A ou B.  
 No presente estudo, tanto os biomarcadores pró-inflamatórios quanto os 
anti-inflamatórios apresentaram variações de concentração significativa durante o 
protocolo de desenvolvimento/remissão da mucosite experimental em pacientes com 
histórico de periodontite grau C, com excessão da IL-17. A despeito do aumento dos 
valores observados para os biomarcadores aos 21 dias em relação ao baseline, as 
comparações  entre estes períodos  (dia 0 versus dia 21) não demonstraram diferença 
estatisticamente significante para nenhum biomarcador. Uma possível explicação 
seria a amplitude da variação dos valores no baseline, com valores máximos 
aparentemente mais altos que os apresentados no período de 42 dias (excessão para 
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IL-17).  
 A IL-17, apesar de não apresentar aumento significativo da sua 
concentração no FCPI durante o protocolo de mucosite experimental, exibiu 
correlação positiva e significativa com o ESA aos 14 dias de acúmulo de biofilme, 
estando assim relacionada diretamente com o aumento do sangramento da mucosa 
peri-implantar. A IL-17, produzida principalmente por células T, age em células 
endoteliais estimulando a produção de quimiocinas e consequentemente a resposta 
imunológica. 
 Embora não exista diferença estatistica siginificante entre os periodos 
baseline e 21 dias, a IL-1β foi a citocina que mais foi expressa no FCPI, sendo ela o 
biomarcador mais relacionado com o aumento do IP e consequentemente a 
inflamação. Esta relação foi observada em estudos prévios (Johnson TC et al, 1997; 
Offenbacher S et al, 2010; Schincaglia GP et al, 2017). Produzida por macrófagos e 
monócitos ativados a IL-1β age em conjunto com o TNF-α, citocina que também se 
manteve altamente expressa no fluido crevicular peri-implantar dos voluntários deste 
estudo e moderadamente correlacionada ao ESA, mediando a imunidade inata e 
inflamação aguda local. Diferentemente, nas comparações entre o dia 21 e o dia 42, 
observamos que a concentração das citocinas IL-1β, IL-4, TNF-α, INF-γ, IL-6, IL-10 
reduziram significativamente, comprovando a remissão da inflamação.  
 Tendo em vista que após o período de acumulo de biofilme, todos os 
pacientes receberam sessões frequentes de profilaxia e raspagem, podemos deduzir 
que indivíduos com histórico de doença periodontal grau C, parecem apresentar maior 
expressão de proteínas moduladoras do processo inflamatório, podendo contribuir 
com desenvolvimento da inflamação marginal, uma vez que para a redução 
significativa da expressão desses biomarcadores inflamatórios, os voluntários tiveram 
que receber controles de biofilme e IHO mais frequentes. 
 Essa expressão mais elevada das citocinas que podem contribuir com o 
surgimento e manutenção de processos inflamatórios observado neste estudo, 
corrobora com a menor sobrevida dos implantes instalados em pacientes com 
histórico de periodontite grau C em virtude de doenças inflamatórias peri-implantares 
(mucosite e peri-implantite), como previsto por Theodoridis e colaboradores (2017). 
 Ainda que este estudo não apresente comparações da resposta clínica e 
imunológica de implantes e dentes de pacientes com histórico de doença periodontal, 
tão pouco a comparação com pacientes periodontalmente saudáveis, a resposta 
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inflamatória encontrada corrobora com os estudos prévios (Meyer S et al, 2016; 
Schincaglia GP et al, 2017), visto que houve a indução e a remissão da mucosite a 
partir dos sinais clínicos e imunológicos. 
 Entendemos que o tamanho da amostra é uma limitação deste estudo. 
Entretanto, nenhum outro estudo até o momento avaliou as características clínicas e 
imunológicas da reação dos tecidos moles peri-implantares desse grupo de paciente, 
com critérios tão específicos de inclusão.  Todos os voluntários incluídos apresentam 
implantes do Sistema de Implante Dentário Straumann® (Straumann Dental Implants 
System, Suíça), com tratamento da superfície de jateamento de areia e ataque ácido 
(SLA - sandblasted, large-grit, acid-etched – 29 Straumann Dental Implants System, 
Suíça), reabilitação com coroas unitárias metalocerâmicas aparafusadas, com no 
mínimo de 6 meses em função, sem sinais de perda óssea ou inflamação clínica. 
Portanto, evitou-se no presente estudo outros viéses relacionados ao tipo de 
implantes e próteses. Estudos prévios de mucosite experimental em pacientes 
saudáveis ou com histórico de periodontite Grau A ou B (Periodontite Crônica) 
realizaram o protocolo em diferentes tipos de implantes, conexões protéticas e 
próteses, com amostras menos homogêneas que a deste estudo (Pontoriero R et al, 
1994; Zitzman NU et al 2001; Meyer S et al, 2016; Schincaglia GP et al. 2017).  
 Outro fator importante que dificultou o aumento da amostra, é a prevalência 
de pacientes com a doença estudada. Como apresentado anteriormente, foi utilizada 
a nova classificação das doenças periodontais (AAP, 2018), considerando que os 
pacientes diagnosticados com periodontite agressiva (Armitage, 1999) foram 
classificados como pacientes portadores de periodontite grau C estágio III ou IV. 
Independentemente das denominações, a prevalência da mesma não é alta.  
 Em uma revisão literária, Susin C e colaboradores (2014), concluiu que 
apesar da prevalência variar consideravelmente a partir da localização geográfica e a 
raça dos indivíduos, a mesma varia de 1% - 5% na África, em caucasianos do norte e 
centro da Europa a prevalência é de 0,1%, América do Norte aproximadamente 0,5%, 
e entre os países da América do Sul, região com grande miscigenação, a prevalência 
encontrada foi de 0,3 a 2%. Isto posto, entende-se que devido a baixa prevalência, 
esta foi outra dificuldade encontrada em aumentar o número de indivíduos 
participantes deste estudo, apesar disso o presente estudo clínico demonstrou que 
pacientes com histórico de periodontite grau C, apresentam sinais clínicos e 
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imunológicos de mucosite peri-implantar frente ao acumulo experimental de biofilme 
em um protocolo de abstenção de higiene oral com duração de 21dias. 
 Para um melhor entendimento da resposta clínica e inflamatória dos tecido 
peri-implantares de pacientes com histórico de periodontite grau C, se faz necessário 
a comparação com tecidos periodontais e também com pacientes com histórico de 
saúde. É sugerido que novos estudos possam realizar as devidas comparações, 
relacionando também com as possíveis diferenças microbiológicas existentes entre 
os sítios peri-implantares e periodontais, e entre pacientes saudáveis e com histórico 
de doença peri-implantar. 
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7.CONCLUSÃO 
 
 Considerando as limitações do presente estudo, é possível concluir que 
pacientes com histórico de doença periodontal grau C, quando submetidos ao 
acúmulo experimental de biofilme com duranção de 21 dias ao redor de implantes 
osseointegrados, apresentam sinais clínicos e imunológicos de mucosite peri-
implantar, e remissão do processo inflamatório após reiniciar as rotinas de higiene 
oral. 
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